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TARİHÇE
İlk kez 1875 yılında Alman bilim insanları insan midesinde helical yapıda bir 

bakteri buldular fakat kültürde üretemediler
1979 yılında Dr. Robin Warren gastrik biyopsilerde gözlemledi
 Dr. Barry Marshall ile ortak çalışmaları sonucu 1982’de kültürde üretip izole 

ettiler
 Camphylobacter cinsi?? ---CLO ---- Camphylobacter pyloridis
Dr.Marshall mo’yı ağız yolu ile almasından 14 gün sonra gastrit semptomları 
gösterdi ve uzun ve zorlu süreçten sonra kendini tedavi etti  
1989 yılında yeni bir cins bakteri olduğu kabul edildi---Helikal yapı ve pilora yakın 

yerleşim--------Helicobacter pylori (Hp)
1994 yılında önce NİH Hp’nin peptik ülser hastalığının başlıca etkeni olduğunu ve 

tedavi edilmesi gerektiğini bildirdi ve WHO Hp’yi gastrik adenokarsinoma 
etiyolojisinde Grup 1 karsinojen olarak tanımladı
Buluş peptik ülser tedavisinde çığır açtı
2005 yılında büyük buluşları Warren ve Marshall’a Nobel ödülünü getirdi



TANIM

Gram negatif

Spiral yapıda

2-4 μm uzunluğunda basil

Unipolar flagellalı ( kamçılı)

Mukus içine penetre olabilen

Mikroaerofilik

Üreaz, katalaz ve oksidaz (+)



EPİDEMİYOLOJİ

 Dünya çapındaki nüfusun >%50 mide mukozasını kolonize eder

 Prevalans coğrafi bölgelere, etnisiteye, yaşa ve sosyoekonomik düzeye göre değişir

Düşük sosyoekonomik  düzeyli gelişmekte olan ülkelerde prevalans daha yüksek 

Enfeksiyon ağırlıklı olarak çocuklukta edinilir 

 Gelişmekte olan ülkelerde çocukların yaklaşık %70'i 15 yaşına kadar enfekte olur

Ülkemizde TURHEP* çalışmasında 18 yaş üstü %82.5, Ertem ve ark**. Çalışmasında 10 yaş 
üstü çocuklarda %62,5

Son yıllarda yapılan çalışmalarda prevalansda belirgin düşüş (erişkinde %40-55, pediatrik 
%10-32)

*Ozaydin et al. BMC Public Health 2013, 13:1215
**Ertem et al.Turkish Journal of Pediatrics 2003; 45:114-22
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HP ENFEKSİYONUNUN DOĞAL SEYRİ

H. pylori gastrik mukozada kolonize olur

Tüm enfekte kişilerde kronik enflamasyona yol açar

Enfekte kişilerin %80’i asemptomatik

%10-20 hastada 
Bakterinin virulansı 
 Konağın özellikleri
 Çevresel faktörlerin etkisi ile 

farklı derecelerde gastrik tutulum görülür



HP ENFEKSİYONU İLİNTİLİ SİNDİRİM 
SİSTEMİ HASTALIKLARININ GELİŞİMİ



HP ENFEKSİYONU İLİNTİLİ SİNDİRİM SİSTEMİ 
HASTALIKLARI

Maltoma Gastrit

Gastrik atrofi/İM/ Adeno Ca

Duodenal ülser

Gastrik ülser



GASTRİT
Akut Gastrit

Akut nötrofilik gastrit 
Çoğunlukla asemptomatik
 Bulantı, kusma, üst karın ağrısı gibi 

semptomlarla karakterize üst GİS hastalığı 
Besin zehirlenmesine benzetilebilir
 Semptomlar 3-14 gün, genellikle bir haftadan 

az sürer
Kolonizasyon ve sonrasında Kr. Gastrit gelişir
Spontan eradikasyon gelişebilir (Çocuklarda 

erişikinlerden daha sık---yılda %2 oranında)

Kronik Gastrit
HP ile kolonize kişilerin hemen hepsinde gelişir
Yetişkinlerin yaklaşık % 30’unda dispeptik semptomlar +
Çocukluk çağında ise çoğunlukla asemptomatik
 Genellikle midenin antrumuna yerleşir
Yamalı tarzda dağılım, makroskopide nodüler  görünüm  
Konak immün yanıtı genellikle bakteriyi eradike edemez

kronik aktif gastrit kalıcıdır
Histopatolojide 

plazma hücreleri, monosit ve lenfositlerden oluşan 
inflamatuar hücre infiltrasyonu

gastrik epitelde dejenerasyon

glandüler doku atrofisi ve intestinal metaplazi görülür



PEPTİK ÜLSER
Peptik ülser, asit-pepsin salgısıyla karşılaşan özofagus, mide ve 

duodenumda submukozaya kadar inen doku kaybıdır.

Patogenezde mukozal koruyucu güçler ile asit ve pepsin 
arasındaki dengenin bozulması rol oynar.

Çocuklarda gastrik ve duodenal ülser prevalansı %1,8-19,5 (TR 
%3.4, Avrupa %5, Çin %7.2)

Yaş ile birlikte peptik ülser riski artmakta 

Duodenal ülserlerde Hp halen en önemli  etken (%61,%52, %71)

Gastrik ülserlerde ise Hp’nin yanısıra NSAİİ, steroid ve 
immunsupresif kullanımı da etken

Özellikle küçük yaş gruplarında görülen gastrik ülser 
etiyolojisinde Hp geri planda

Ecevit Ç et al. Turk J Gastroenterol 2012;23(6):666-9. 
Burgard M et al Helicobacter. 2019;00:e12629
Tang Z. Saudi J Gastroenterol. 2018;24(6):360‐364.



HP İLİŞKİLİ ÜLSERDE PATOGENEZ

Hp’nin virülansını, invazyonunu ve oluşturduğu inflamasyonu belirleyen faktörler

 VacA mitokondri membranını hedef alır, sitokrom C oksidaz
salınımına ve apopitoza neden olur. 

 VacA genini taşıyan suşlar en fazla toksin üreten, en yüksek 
sitotoksik aktiviteye sahip olan ve peptik ülser oluşumu ile 
en çok ilişkisi olan suşlardır

 Cag patojenite adasına (-PAİ) sahip olan suşlarında, nötrofil
aktive edici kemokin olan interlökin-8 cevabı daha 
şiddetlidir. 

 CagA pozitif suşlarla enfekte olan kişilerde ülser ve gastrik 
kanser gelişme olasılığı negatif olanlara göre daha fazladır

 Duodenal ülserli çocuklarda cag A(+) anlamlı ilişki 
saptanmış

Biernat MM et al.  Postepy Hig Med Dosw.2014;22:1015–1021



HP İLİŞKİLİ ÜLSER---KLİNİK 
 Semptomlar erişkinlerdeki kadar tipik değildir

Çocuklarda Hp ye bağlı peptik ülser semptomatiktir
 Epigastrik ağrı + kusma

 Gece uyandıran karın ağrısı 

 Prandial ilişki ??? (Gastrik yemekten hemen sonra, duodenal 2-3 saat sonra)

 Tekrarlayan KA öyküsü ve hematemez

 Dolgunluk, şişkinlik, erken doyma ve bulantı gibi diğer dispeptik yakınmalar



MALT LENFOMA/GASTRİK CA
 Gastrik MALT lenfomalı hastaların %72-80’i H.pylori 

ile enfekte

 H.pylori’nin eradikasyonu, vakaların %70-80’inde kür 
sağlar 

 Çocuklarda H.pylori ilişkili MALT lenfoma çok nadir

 Gastrik kanser için ise  atrofi/İM öncül lezyonlar

 Bakterinin filojeografik orijini ve genotipi gastrik 
kanser riskini belirleyici

 Japonya’da çocuklarda grade2-3 gastrik atrofi %15, 
ülkemizde %1.8

 Okuda ve ark, 176 Hp ile enfekte adölesanda 2 MALT 
lenfoma, 1 gastrik kanser saptamış

 Çocuklarda H.pylori gastrik kanser ilişkisini gösteren 
literatür bilgisi çok sınırlı

de Sablet T, Gut. 2011;60:1189–1195.
González CA et al. Am J Gastroenterol. 2011;106:867–874.
Kato S et al. Dig Dis Sci 2006 51:99–104
Kutluk G et al. European Journal of Gastroenterology & Hepatology
2014; 26(11), 1202-1208
Okuda M et al. Adv Exp Med Biol 2019 doi.10.1007/5584-2019-361



FONKSİYONEL DİSPEPSİ

Fonksiyonel dispepsi

 En az 2 aydır devam eden ve ayda en az 4 
gün olan 

 Postprandiyal şişkinlik
 Erken doyma 
 Defekasyondan bağımsız epigastrik ağrı 

veya yanma
 Ayrıntılı değerlendirmede semptomların 

başka herhangi bir medikal durumla 
açıklanamaması



HP VE DİSPEPSİ

Erişkin çalışmalarında NUD semptomlarının Hp eradikasyonu ile 
düzeldiği gösterilmiş

Çocuklarda ise Hp enfeksiyonu ile dispeptik yakınmalar arasındaki 
ilişki net değil. 

Hp eradikasyonunun peptik ülser dışı dispeptik yakınmaların 
düzelmesine katkısı tartışmalı

• Prospektif, çift kör çalışma
• > 6 yaş 100 epigastrik ağrısı olan çocuk
• NÜD ön tanısıyla  --- GI endoskopi 

• %26 enfekte
• %74 enfekte değil

• Gruplar arasında dispeptik yakınmalar/FM bulguları farklı değil
• Enfekte olmayanlarda yemek sırasında epigastrik ağrı ↑
• Çocuklarda epigastrik NÜD ile H.pylori arasında ilişki yok

SONUÇ: NÜD olan çocukların H.pylori açısından 
taranması önerilmez

Bu nedenle son yayınlanan rehberde dispeptik yakınmaları olan 
çocukların değerlendirilmesinde Hp taraması önerilmemekte



HP VE DİSPEPSİ

Ülkemizde yapılan yeni bir çalışmada ise 

Hp pozitif ve negatif çocukların benzer dispeptik yakınmaları olduğu 

 Hp (+) grupta eradikasyon sonrası yakınmaların belirgin biçimde gerilediği 
gösterilmiş

Yüksek prevalansı olan toplumlarda çocuklarda alarm semptomları olmasa 
da dispepsi değerlendirilmesinde Hp taraması yapılabileceği belirtilmiş



HP VE FONKSİYONEL KARIN AĞRISI

Çocukluk çağı fonksiyonel karın ağrısı

 En az 2 aydır devam eden ve ayda en az 
4 gün olan 

 Epizodik/devamlı olan fizyolojik olaylarla 
bağlantısız

 İBS, fonksiyonel dispepsi veya 
abdominal migren kriterlerine uymayan 
karın ağrısı

 Ayrıntılı değerlendirmede semptomların 
başka herhangi bir medikal durumla 
açıklanamaması



HP VE FONKSİYONEL KARIN AĞRISI

Literatürde 

Rome IV kriterlerine göre fonksiyonel karın ağrısı 

Apley ve Naish kriterlerine göre tekrarlayan karın ağrısı olan 

Hp(+) veya (-) çocuklarda semptomlarda veya ağrı karakterinde bir farklılık 
yok

AAP Kronik Karın Ağrısı Altkomitesi (2005): 

Karın ağrısı olan çocuklarda pozitif H.pylori testi 

saptanmasının TKA-H.pylori arasında mutlaka bir 

neden-sonuç ilişkisi olduğunu göstermez



HP ENFEKSİYONU İLİNTİLİ SİNDİRİM SİSTEMİ 
DIŞI HASTALIKLAR
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PEDİATRİK HP ENFEKSİYONU İLİNTİLİ SİNDİRİM SİSTEMİ 
DIŞI HASTALIKLAR

Demir eksikliği anemisi (DEA)

Kronik İmmun Trombositopenik Purpura (kr ITP)

Büyüme geriliği (BG)

Diabetes Mellitus (DM)

Alerji-Atopi (A-A)

Çölyak Hastalığı (ÇH)



HP VE DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ
H. pylori enfeksiyonunda demir eksikliği anemisinin mekanizması tam olarak 
bilinmemektedir

 Gastrointestinal sistemden kan kaybı----PÜ

 Dispepsi??  İştah azalması??  Düşük sosyoekonomik düzey??

-------Azalmış demir alımı

 Hipoklorhidri?? Düşük gastrik askorbik asit düzeyi??

-------Demir malabsorbsiyonu

Hp ile enfekte gastrik mukozada laktoferrin sekestrasyonu??

Demirin bakteri tarafından kullanımı 
muhtemel nedenler olabilir 

Pacifico et al. WJG. 2014 February 14; 20(6): 1379-1401



HP VE DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ

Hp enfeksiyonu ve DEA ilişkisini araştırmak için pek çok çalışma yapılmıştır

Çocuk ve erişkin hastaları içeren beş önemli meta analiz Hp enfeksiyonu ve 
DEA birlikteliğini göstermiştir*

Yüksek Hp prevalanslı gelişmekte olan ülkelerde DEA, düşük sosyoekonomik 
düzey nedenli gibi görünmektedir**

Bununla birlikte gelişmiş ülkelerde yapılan çalışmalarda Hp eradikasyonu 
sonrası demir desteği bile verilmeden düzelen DEA ilintiyi destekler 
niteliktedir***

Tedaviye dirençli DEA’de demir replasmanına Hp tedavisi eklenmesi ile  
hemoglobin ve ferritin düzeylerinde belirgin artış olur*

*Pacifico et al. 2014; Muhsen and Cohen 2008; Qu et al.2010; Huang et al. 2010; Yuan et al. 2010
**Boyanova L et al. Acta Microbiol Immunol Hung. 2020 Dec 1;67(4):239-242

***Tanous O et al. Acta Paediatr. 2022 May;111(5):1075-1082 



HP VE DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ



HP VE KRONİK İTP

Kronik İmmün Trombositopenik Purpura (İTP) 

Otoantikor aracılı trombosit yıkımı ile giden otoimmun bir 
hastalıktır  

 >6 ay

Patogenezde
trombosit yüzey antijenleri ile Hp’nin cag A proteinine karşı geliştirilen 

antikorların çapraz reaksiyonu
Hp’nin otoreaktif B hücrelerini uyararak konağın immun yanıtını 

modüle etmesi öne sürülmüştür

Erişkinde Hp ilişkili ekstragastrik hastalık olarak kabul edilir ve 
Maastricht konsensüs raporuna göre Hp eradikasyonu önerilir 



HP VE KRONİK İTP

Pediatrik kr İTP’de ise vaka sayısı az

Yaklaşık 1/3 vakada 3 ay içinde spontan komplet remisyon
gelişebildiği için antibakteriyel tedavi etkisini 
değerlendirmek zor

Treepongkaruna ve ark. (2009): eradikasyon alan ve 
almayan grupta remisyon oranları açısından fark yok

Russo ve ark.(2011): Kr İTP’de %10 spontan remisyon oranı 
Hp eradikasyonu ile %39             Eradikasyon önermişlerdir



HP VE BÜYÜME GERİLİĞİ

Çocuklarda Hp enfeksiyonunun büyümeye etkisi tartışmalı

Akut ve kronik enfeksiyonlar lineer büyümeyi
İştahta azalma

Mikrobesin emiliminde bozukluk

Katabolik süreçle etkiler

Bununla birlikte büyüme
Beslenme 

Sosyoekonomik düzey

Sık geçirilen diğer enfeksiyonlardan da etkilenir

Hp enfeksiyonunun sık görüldüğü gelişmekte olan ülkelerde sosyoekonomik 
düzey de düşüktür



HP VE BÜYÜME GERİLİĞİ
Erken yaşlarda kazanılmış enfeksiyon akut dönemde büyümeyi etkiler

Kronik dönemde ve artan yaşla birlikte ise büyüme-gelişme etkilenmez*

H. p’nin neden olduğu dispeptik semptomlar nedeniyle gelişen malnutrisyon ve uzun süreli 
sitokin salınımıbüyüme-gelişme geriliğine neden olabilir* 

Kolombiya’da yuva çocuklarında yeni edinilen Hp enfeksiyonunun büyüme ivmesini 
duraklattığı gösterilmiş**

H. pylori (-) ve (+) çocukların nutrisyonel düzeyleri arasında fark yok ancak gastrit (+) 
çocuklarda günlük kalori alımları daha az***

 H. pylori’nin doğrudan malnutrisyona neden olmadığı, dispepsi nedeniyle kalori alımının 
azalmasına bağlı olarak malnutrisyonun geliştiği sonucuna varılmış ***

H. pylori gastritinin iştah kontrol edici Ghrelin hormon salınımını baskıladığı ve besin alımı, 
gastrik motilite ve asit sekresyonunun olumsuz etkilendiği öne sürülmüş****

*Thomas JE et al. Arch Dis Child 2004; 89: 1149-1154 
** Mera RM et al. Ann Epidemiol 2006; 16: 347-351
***Soylu OB et al. Eur J Pediatr 2008; 167: 557-562

****Isomoto H et al. AmJ Gastroenterol 2005; 100: 1711-1720



HP VE DİYABET

DM ile Hp enfeksiyonu arasındaki ilişki tartışmalıdır 

Bununla birlikte pozitif yönde bir  ilinti açıklamak üzere pek çok hipotez öne sürülmüştür
Hp enfeksiyonu sırasında IL-6, TNF-α, CRP gibi inflamatuar belirteçler artar ve insülin 

rezistansı ile DM gelişimine katkı sağlar

Artmış inflamatuar sitokinler insülin reseptörleri üzerindeki serin kalıntılarının fosforilasyonu
ile reseptörlerin insülinle etkileşimini inhibe eder

Hp enfeksiyonu mide boşalmasını geciktirerek Tip 1 DM olan çocuklarda kötü glisemik
kontrole neden olur

Negatif yönde ilintiler için de hipotezler geliştirilmiştir

DM+ mikroanjiyopati Hp kolonizasyonunu engeller 

DM’de sık enfeksiyon------çok antibiyotik kullanımı-------spontan Hp eradikasyonu



HP VE DİYABET
Hp ile DM arasındaki ilişki: Çalışmaların çoğunda metodolojik 
limitasyonlar (+) 

10 yıl takip sonrası Hp enfeksiyonunun DM gelişimi üzerine etkisini 
inceleyen kesitsel çalışmada

Yaşı ileri Hp(+) kişilerde DM gelişme riski Hp(-) kişilere göre 2.7 kat fazla

Genç popülasyonda bu bulgunun geçerliliği tartışmalı

Glukoz intoleransı 18 yaş üstü hastalarda Hp kolonizasyon riskini 
arttırmakta 

Özellikle BMI skoru >25 olan hastalarda HbA1c düzeyi ile Hp enfeksiyonu 
arasında pozitif bir ilişki gösterilmiş

Hp eradikasyonunun  DM kontrolüne etkisi ise henüz net değil

Jeon CY et al. Diabetes Care 2012;35: 520-525
Chen Y et al. J Infect Dis 2012; 205: 1195-1202



HP VE ALERJİ/ATOPİ 

Astım ve diğer alerjik hastalıkların insidansı

Hijyen Hipotezi!!

İmmün sistemin olgunlaşması için hayatın erken döneminde mikrobiyal
antijenlerle uyarılarak koruyucu T-reg hücre cevabı geliştirmesi gereklidir

Hijyen hipotezine göre sindirim sistemi ilişkili lenfoid dokunun (GALT) 
komensal patojenlerle yetersiz uyarılması sonucu mukozal immünite
olgunlaşamaz ve atopi riski gelişir

Hp binlerce yıldır insan sindirim sisteminde kolonize

Özellikle gelişmiş ülkelerde sıklığı

Paralel olarak astım, alerji ve atopik hastalık sıklığı

H.p’nin özellikle CagA-pozitif suşları ile erken başlangıçlı alerjik/atopik
hastalıklar arasındaki negatif ilintiyi gösteren çok sayıda kesitsel ve vaka 
kontrollü geniş  çalışmalar bulunmakta



HP VE ÇÖLYAK HASTALIĞI 
Çölyak otoimmun bir hastalık!!

Hp sıklığı özellikle gelişmiş ülkelerde azalırken ÇH her geçen gün artmakta

Hijyen hipotezi??

Kesitsel çalışmalarda çoğunlukla Hp ile ÇH arasında negatif bir ilinti mevcut
Bayrak ve ark: Kesitsel çalışma; ÇH olan çocuklarda Hp enfeksiyonunun sağlıklı 

kontrollere göre daha az oranda görülmüş (26.3% vs 50.1%, P < .01)

Jozefczuk ve ark: Yeni tanılı ÇH ile sağlıklı çocukların 13-C ÜNT ile tarandığı 
çalışmada Hp oranları benzer bulunmuş

Aydoğdu ve ark: Hp oranlarını her iki grupta benzer

Hp ile enfekte grupta karın ağrısı GİS yakınmalarının daha belirgin



HP VE ÇÖLYAK HASTALIĞI 

Hp-ÇH ilişkisi??     2022 meta analiz verileri* 

Hp enfeksiyonunun ÇH’da daha az görülür

Hp ile enfekte ÇH’da karın ağrısı, diyare ve şişkinlik gibi semptomların 
daha sık gözlenir

Hp gastrik asit veya pepsinde modifikasyon yaparak sindirilen glütenin 
immünolojik özelliklerini değiştirip ÇH gelişimini etkileyebilir

Hp eradikasyonu veya ÇH tedavisinden sonra gelişebilecek değişiklikler 
için çalışmalar planlanması gerekiyor

*Yue et al. Turk J Gastroenterol 2022; 33(3): 205-212



SON SÖZLER…
Hp binlerce yıldır insan sindirim sisteminde kolonize olan bir bakteridir

DEA’si tedaviye dirençli ise ve diğer nedenler dışlandıysa endoskopi sırasında Hp araştırılabilir

Dünya nüfusunun yaklaşık yarısını enfekte ettiği düşünülmektedir

Sindirim sisteminde gastrit, peptik ülser, MALT lenfoma hatta gastrik kansere neden olabilir 

Çocuklarda Hp ilişkili peptik ülsere genellikle epigastrik ağrı ve dispeptik yakınmalar eşlik eder 

Enfekte kişilerin %80’i asemptomatiktir

Fonksiyonel karın ağrısı veya dispepsi yakınması olan çocuklarda Hp araştırılması önerilmez

Gastrik/duodenal ülseri olan çocuklarda Hp araştırılmalı, saptanırsa tedavi edilmeli ve eradikasyon konfirme edilmelidir.

DEA, Kr İTP, BG, DM, Alerji, ÇH  çocuklarda Hp enfeksiyonu ile ilintisi araştırılan SS dışı hastalıklardır

Tekrarlayan karın ağrısı ve fonksiyonel dispepsi ile Hp ilişkisi ise kesin ve net değildir 

DEA ve BG etiyolojisine yönelik Hp araştırılması önerilmez

DEA, Kr İTP, BG ile genel olarak pozitif, Alerji ve ÇH ile negatif; DM ile ise +/- ilinti olduğu düşünülmektedir  

Kr.İTP etiyolojisine yönelik noninvazif testlerle Hp araştırılması yapılabilir 
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